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هاي تيروئيد در کمتر از حد نرمال بوده ولي غلظت هورمون سرم HSTشود که سطح هيپرتيروئيدي تحت باليني زماني گفته مي :ينهزم
 دارند واحد در ليترميلي 0/9کمتر از  HSTمحدوده نرمال باشد. مواردي که در اين بيماري نياز به درمان دارند عبارتند از: بيماراني که 
 دارند در شرايط خاصي مانند استئوپروز بعد از يائسگي, واحد در ليترميلي 0/9-0/4بين   HSTمسن) و بيماراني که خصوص افراده(ب
 يبررس ،يمرور ن مطالعهيهدف ا شود.نارسائي احتقاني قلب و آنژين صدري درمان توصيه مي اختلالات قاعدگي, نازائي,
 باشد. يدي تحت باليني مماران با هيپرتيروئييدرمان در ب يهاونيكاسياند
بوده است که کلماتي مانند هيپرتيروئيدي  ecnarhcoc kcolb، esabme، dembup اين بررسي مقالات نمايه شده در :هامواد و روش
 تيروتروپين را مورد جستجو قرار داده است.  تحت باليني تيروکسين و
در مورد موضوع مورد بررسي اين مطالعه بوده و مطالب تحت عنوان  مقاله 32مقاله طي جستجو پيدا شد که  105تعداد  :هايافته
 گردد. هاي درمان آن بيان ميانديكاسيون هيپرتيروئيدي تحت باليني و
 هاي درمان ارائه گردد. اين مقاله سعي شده است که مطالعات مختلف در مورد هيپرتيروئيدي تحت باليني و انديكاسيون در :گيرينتيجه
 ، تيروتروپين هاي درمانانديكاسيون، بروز ،هيپرتيروئيدي تحت باليني :يديواژگان کل
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در جوامع مختلف  ينيتحت بالشيوع هيپرتيروئيديسم 
علت تواند بهمتفاوت است که مي درصد 1-12بين 
(با توجه  HSTاختلاف در تعريف محدوده نرمال 
گين نيز اختلاف در ميان کار گرفته شده) وهروش ببه
  .)2-5سن جوامع باشد (
 HSTعبارت از سطوح  ينيتحت بالهيپرتيروئيديسم 
هاي نرمال سرمي کمتر از حد نرمال همراه با غلظت
در شرايطي که  )1-8)(4T،3T(هاي تيروئيدي هورمون
) رد 2سرم (جدول  HSTهاي ديگر پائين آورنده علت
 شده باشد. 
 
 )6-1( سرمي  HST) علل کاهش9جدول 
 دوز سرکوب کننده) -صرف بيش از حد لووتيروکسين (دوز جايگزين م-
 سه ماه اول حاملگي -
 کورتيکوستروئيد  -دوبوتامين  -مصرف داروهايي از قبيل دوپامين -
 هيپوتالاموس –بيماريهاي هيپوفيز -
 سندرم يوتيروييد بيمار -
 فاز بهبودي از هيپرتيروئيديسم -
 ان بيماري بدحال اعصاب ورو-
 هاي تيروييد از خون کاهش وابسته به سن تصفيه هورمون-
 هيپوفيزي  TNIOP TESکاهش -
 
هيپرتيروئيدي تحت باليني زماني تشخيص داده 
سرمي پايين به فاصله چند هفته   HSTشود که دومي
از آنجايي که رابطه بين  ) و5از هم چک شده باشد (
اريتمي يک رابطه لگ HSTهاي تيروييد و هورمون
 HST يگيرترين تست اندازهباشد پس حساسمي
  .)02( باشدمي
 ءعلل هيپرتيروئيدي تحت باليني را به دو گروه با منشا
 .)22کنند (خارجي تقسيم مي داخلي و
خارجي مصرف لووتيروکسين  ءترين علت منشاشايع
ترين علت منشا داخلي در شايع ) و4و  3باشد (مي
 22( باشدتيروئيد مي يآدنوم سمسال  55افراد بالاي 
مولتي  داخلي گريوز، گواتر ءعلل ديگر منشا .)32و 
 باشد حاملگي مي ) و42ندولر، تيروييديت (
 .)52-12(
ترين تظاهرات باليني در هيپرتيروئيدي تحت شايع
ولي در صورتي  )92-02( باشدمي علامتيباليني بي
داشته خارجي  ءکه هيپرتيروئيدي تحت باليني منشا
قلب، لرزش، تپش باشند ممکن است علائمي چون 
کاهش احساس  عدم تحمل گرما، تعريق، اضطراب و
 .)92-02سلامت نسبت به افراد سالم گزارش شود (
 ءدر افرادي که هيپرتيروئيدي تحت باليني با منشا و
قلب در اين افراد نسبت به تپش داخلي دارند شانس 
 ) 22-32افراد سالم جامعه بالاتر است (
مروري بر اثرات هيپرتيروئيدي  ،هدف از اين بررسي
 هاي مختلف بدن وتحت باليني بر ارگان
 باشد. هاي درماني آن مياندکاسيون
 
 هامواد و روش
اطلاعات مورد نظر اين مطالعه مروري از مقالات 
منتشر شده در زمينه هيپرتيروئيد تحت باليني استخراج 
، dembuPمورد استفاده  شده است. منابع اطلاعاتي
بوده است. کلمات  ecnarhcoC kcolb، esabmE
کليدي مورد استفاده جهت جستجو اطلاعات شامل 
و  2تيروکسين ،2پرکاري تيروييد تحت باليني
 بودند.  3تيروتروپين
 
 هايافته
هاي مورد نظر در بانک مقاله با کليد واژه 802تعداد 
مقاله  35اطلاعات  الذکر يافت شد که ازاطلاعاتي فوق
 جهت نوشتن اين مقاله مروري استفاده شد. 
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 اختلال کارکرد رواني  هيپرتيروئيدي تحت باليني و
 شناختي  و
در بعضي از مطالعات به اثر هيپرتيروئيدي تحت 
کاهش تمرکز اشاره  باليني بر روي اضطراب و
 ).42کنند (مي
 در مطالعه روتردام به افزايش ريسک آلزايمر و
افراد هيپرتيروئيدي تحت باليني که  اموشي درفر
اشاره  ،مثبت دارند بادي ضدتيروييد پراکسيدازآنتي
شايد اين مساله بيانگر نقش سيستم  کند ومي
 خودايمني در رابطه با اين افزايش ريسک باشد
در بعضي از مطالعات ديگر چنين  ) و52-12(
 ). 82و  92اي پيدا نشده است (رابطه
 
 )citamotpmysA( نشانهيب
ور خلاصه در حال حاضر قضاوت در مورد اثر طبه
هيپرتيروئيدي تحت باليني بر روي اختلال کارکرد 
 باشد وشناختي با اطلاعات حاضر مقدور نمي رواني و
 باشد. تر در آينده ميبه مطالعات گستردهاز ين
 
 عروق  اثرات هيپرتيروئيدي تحت باليني بر روي قلب و
ي تيروييد باعث افزايش شانس تاکيکاردي هاهورمون
و فيبريلاسيون  2ضربانات زودرس بطني  سينوسي،
  .)03-23شوند (دهليزي مي
فاکتورهاي خطر جهت افزايش شانس فيبريلاسيون 
دهليزي عبارتند از افزايش سن، تشخيص دير هنگام 
هيپرتيروئيدي تحت باليني و وجود همزمان بيماري 
 .)33-13ب (قل يايسکميک و تخريب
مدت باعث افزايش  هيپرتيروئيدي تحت باليني در دراز
شود (کارديوميوپاتي حجم توده بطن چپ مي
هاي هيپرتروفيک) که مکانيسم آن اثر مستقيم هورمون
فعال کردن سيستم آدرنرژيک،  تيروييد بر روي قلب و
در نتيجه هيپرتروفي ناشي از  افزايش عملکرد قلب و
 ايش فعاليت سيستم موضعي افز فعاليت زياد و
از  يبرخدر  .)13-83باشد (آنژيوتنسين مي -رنين
مطالعات نشان داده شده که هيپرتيروئيدي تحت باليني 
باعث کاهش تحمل ظرفيت فعاليت در اين افراد 
 ).24و  04، 02(شود مي
 
 اثرات هيپرتيروئيدي تحت باليني بر روي استخوان و
 متابوليسم مواد معدني 
استخوان از  ين تيروييد باعث تسريع در بازسازمورهو
از دست  نهايتاً طريق اثرات منفي که بر توازن کلسيم و
) و آن را 34و  24شود (مي ،رفتن استخوان دارد
شکستگي  عنوان عامل خطرزاي پوکي استخوان وبه
 ). 44شناسند (استخواني مي
 ،يهاي يائسه مبتلا به هيپرتيروئيدي تحت باليندر خانم
استخوان گزارش شده است  يافزايش مارکرهاي جذب
هاي قبل از يائسگي خانم ولي در آقايان و .)14 و 54(
 .)14باشد (چنين نمي
 
 حاملگي  هيپرتيروئيدي تحت باليني و
سه ماه اول حاملگي درجاتي از هيپرتيروئيدي تحت 
شود، مگر همراه با باليني فيزيولوژيک محسوب مي
 .)94باشد ( يحد بارداراستفراغ بيش از 
پزشکان معتقدند که در اين شرايط برخلاف شتر يب
 هيپرتيروئيدي تحت باليني که درمان آن ضروري است,
 .)52هيپرتيروئيدي تحت باليني نيازي به درمان ندارد (
 
 بحث
هيپرتيروئيدي تحت باليني در جوامعي که ميانگين 
 يبرخدر  باشد وشايع مي سني جمعيت بالاست نسبتاً
مطالعات ميزان عبور از هيپرتيروئيدي تحت باليني به 
در سال درصد  2-5باليني را  هيپرتيروييديسم واضح و
 ).84-25، 43(کنند ذکر مي
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عروق  هيپرتيروئيدي تحت باليني بر روي قلب و
هاي قلبي باعث هيپرتروفي بطن چپ قلب و آريتمي
تر از شود. فيبريلاسيون دهليزي در افراد مسن بيشمي
ميانسال  در افراد جوان و شود وافراد جوان ديده مي
هيپرتيروئيدي تحت باليني از طريق تاکيکاردي 
کاهش ظرفيت فعاليت، باعث کاهش  سينوسي و
شود. يکي ديگر از عوارض کيفيت زندگي مي
هاي خصوص در خانمههيپرتيروئيدي تحت باليني ب
گي باشد که شانس شکستيائسه پوکي استخوان مي
در افراد مسن  دهد وها را افزايش مياستخوان
مورتاليتي بالايي  ها با موربيديتي وشکستگي استخوان
باشد و عفونت همراه مي ناشي از آمبولي ريه و
ضد آنزيم  يباديهمچنين در افراد مسني که آنت
 پراکسيداز مثبت باشد، شانس آلزايمر بيشتر 
 . )35( شودمي
صورت ين بيماري ممکن است بهاما در افراد جوان ا
عنوان اکثر پزشکان آن را به نازايي تظاهر کند و
انديکاسيون درمان هيپرتيروئيدي تحت باليني در افراد 
 .)35( دانندجوان مي
هاي درماني در هيپرتيروئيدي تحت در مورد انديکاسيون
) ليتر در واحدميلي 0/2-0/4بين  HST(باليني خفيف 
  عمل شود. 2ق جدول شود طبتوصيه مي
 
 ) انديكاسيون درمان هيپرتيروئيدي تحت باليني5جدول 
 پوکي استخوان بعد از يائسگي-
بيماري روماتيسمي دريچه قلب همراه با بزرگي دهليز چپ ياا فيبريلاسايون -
 دهليزي 
 فيريلاسيون دهليزي که اخيرا ايجاد شده باشد يا آريتمي اخير قلب -
 قلب نارسايي احتقافي -
 آنژين صدري -
 هاي جواناختلالات قاعدگي در خانم نازايي و-
علائم غيراختصاصاي از قبيال خساتگي، عصابانيت، افساردگي و اشاکالات -
 1 يسال تريال درمان 01خصوص در افراد بالاي دستگاه گوارش به
 
 شديد ينيتحت بال نهايت در مورد هيپرتيروييديسم در
کليه بيماران بايد  )ليتر در حدواميلي 0/2 کمتر از HST(
 درمان شوند. 
 0/2-0/3بين  HST( فيخفهيپرتيروئيدي تحت باليني 
در افراد جوان با نازايي، اختلالات  )ليتر در واحدميلي
قاعدگي و در افراد پير با علائم آريتمي قلبي، پوکي 
اختلالات گوارشي به درمان  علائم عصبي و استخوان،
در  و HST(موارد پيگيري (چک ر يسادر  نياز دارد و
در مورد  شود وصورت لزوم شروع درمان توصيه مي
 0/2کمتراز  HSTهيپرتيروئيدي تحت باليني شديد 
 .مام بيماران بايد درمان شوندت ليتردر  واحد ميلي
 __________________________________________________________ :secnerefeR
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Abstract 
Background: Subclinical hyperthyroidism occurs when peripheral thyroid hormone levels are within the 
normal labaratory reference range and serum thyroid stimulating hormone level is less than normal. For 
patients with sustained subclinical hyperthyroidism (serum TSH level< 0/1mlu/L), therapy is recommended 
especially in older patients. Observation or selective therapy should be considered for patients with: Serum 
TSH level between 0/1 and 0/4 mlu/L and postmonoposel osteoprosis, recent atrial fibrillation congestive 
heart failure, angina pectoris and infertility or menstrual disorder. This review article aimed to assess the 
indication of treatment of the patients with subclinical hypothyroidism. 
Material and Methods: The sample size of this study was the article index in block cochrance, embase, 
pubmed databases and enutained the terms subclinical hyperthyroid, thyroxin, and thyrotropin.  
Results: 209 articles were found that 53 articles were investigated for this issue. The results are discussed 
under the subtitles such as subclinical hypothyroidism and indication of treatment of subclinical 
hyperthyroidism.  
Conclusion: In this summary, we tried to review the current literature about subclinical hyperthyroidism and 
indication of treatment of subclinical hyperthyroidism.  
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